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Resumo
A estenose hipertrófica do piloro (EHP), no pequeno lactente,
é uma causa conhecida de vómitos não biliosos que se apre-
senta habitualmente entre a terceira e sexta semana de vida.
Com o desenvolvimento dos métodos de imagem a apresenta-
ção clássica tornou-se rara.
É apresentado o caso de um lactente de quatro meses internado
por má progressão ponderal e vómitos intermitentes, não bilio-
sos desde a segunda semana de vida. Apresentava alcalose
metabólica hipoclorémica e excreção urinária de potássio ele-
vada, o que levou a considerar outros diagnósticos, para além
de EHP excluída aos dois meses por ecografia abdominal nor-
mal. Este caso relembra que embora rara, a EHP deve ser con-
siderada em lactentes com mais de seis semanas de vida.
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Atypical presentation of infantile hypertrophic
pyloric stenosis
Abstract
Infantile hypertrophic pyloric stenosis (IHPS) is a well-known
cause of non-bilious vomiting between the third and sixth week
of life. With the development of imaging modalities the classi-
cal presentation is becoming rarer.
The case of a four-month boy, referred to the hospital for eva-
luation of failure to thrive and intermittent non-bilious vomi-
ting since the second week of life vomiting is reported. The
laboratory evaluation revealed a hypochloremic metabolic
alkalosis and an elevated urinary potassium excretion. IHPS
was first excluded at two months after a normal abdominal
ultrasound. This case highlights that although rare IHPS has
to be considered in infants older than six weeks.
Keywords: pyloric stenosis; vomits; abdominal ultrasound;
upper gastrointestinal contrast
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Introdução
A estenose hipertrófica do piloro (EHP) tem uma incidência de
2,5/1000 nados vivos, predominando no sexo masculino1,2.
Classicamente apresenta-se entre as três e seis semanas de vida,
raramente depois das doze, com vómitos em jacto, pós-pran-
diais, não biliosos e que podem levar a alcalose metabólica
hipoclorémica. Actualmente, com o desenvolvimento dos exa-
mes complementares de imagem, o seu diagnóstico é feito pre-
cocemente pelo que a idade média de apresentação diminuiu e
os lactentes já não desenvolvem os sinais físicos e as alterações
electrolíticas que ocorriam no passado. A ecografia é o exame
de escolha para o diagnóstico dado que permite a visualização
directa do músculo pilórico, evitando a radiação ionizante. Os
valores de referência, não aplicáveis aos prematuros, mais uti-
lizados para o diagnóstico são: espessura da parede múscular
(> 3-4 mm), comprimento do canal pilórico (15-19 mm) ou diâ-
metro do canal pilórico (10-14 mm)2. O trânsito esófago-gás-
trico-duodenal pode estar indicado quando se pretendem
excluir outras patologias como malformações do tracto gastro-
intestinal e refluxo gastro-esofágico.
Relato de Caso
Lactente de quatro meses, do sexo masculino, caucasiano,
segundo filho de pais saudáveis, não consaguíneos que foi
levado serviço de urgência (SU) do Hospital Fernando Fonseca
por vómitos e má progressão ponderal.
Tratou-se de uma gravidez de termo vigiada, sem intercorrên-
cias. O parto foi eutócico, com índice de Apgar 9 e 10, ao pri-
meiro e quinto minuto, e peso ao nascer de 3540 gramas (p50).
Foi alimentado com leite materno, exclusivo nas duas primeiras
semanas de vida, altura em que iniciou episódios de vómitos
intermitentes, pós-prandiais, não biliosos e em pequena quanti-
dade. Por aconselhamento do médico assistente iniciou alimen-
tação com leite hipoalergénico, sem melhoria significativa.
Aos dois meses foi levado, novamente, ao SU do hospital da
área de residência por persistência dos vómitos, mais frequen-
tes do que o habitual. À observação não apresentava alterações.
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Foi realizada uma ecografia abdominal que revelou um mús-
culo pilórico com 13 mm de comprimento e 8 mm de diâ-
metro do canal pilórico. Por suspeita de refluxo gastro-esofá-
gico foi inicado leite anti-refluxo e manteve acompanhamento
no médico assistente, que aos quatro meses, por persistência
dos vómitos com as mesmas características e perda ponderal
importante o referenciou ao SU, sendo internado para investi-
gação etiológica.
À entrada apresentava-se hemodinamicamente estável, muito
emagrecido (peso <p5) (Figura 1), com palidez mucocutânea
e sem sinais de desidratação aparentes; sem movimentos de
reptação visíveis ou massas abdominais palpáveis e restante
exame objectivo sem alterações. Laboratorialmente salien-
tava-se alcalose metabólica hipoclorémica (pH 7,48; pCO2
45,6mmHg; HCO3- 33,4mmol/L; EB 8,9mmol/L; HA
9,4mmol/L), potássio 3,3mmol/L, cloro 96,1mmol/L e sódio
139mmol/L. As proteínas totais e albumina séricas assim
como a função renal estavam normais. A análise de urina
revelou: pH 7,5, densidade 1.018, sedimento sem alterações e
ionograma com hipercaliúria (K+ 100mmol/L, Na+ 36mmol/L
e Cl- 36mmol/L).
Foi iniciada fluidoterapia endovenosa para correcção
hidro-electrolítica.
Em função de uma ecografia abdominal prévia considerada
normal, ponderaram-se outras hipóteses de diagnóstico,
nomeadamente Síndrome de Bartter, patologia malformativa
gastrointestinal e alergia às proteínas do leite de vaca.
Foi realizado doseamento sérico de renina, aldosterona, iono-
grama de urina de 12 horas, IgE total e específica para as
proteínas do leite de vaca evidenciando resultados normais.
O exame radiológico gastro-esofágico com contraste, revelou
estômago distendido, hipercinético e com múltiplas ondas
peristálticas ineficazes, sem passagem de contraste através do
piloro, que se encontrava alongado e com calibre diminuído,
sugerindo EHP (Figura 2). A repetição da ecografia abdo-
minal mostrou espessamento da parede muscular de 6,4mm.
Foi submetido com sucesso a piloromiotomia de Ramstedt.
Discussão
A EHP é responsável por aproximadamente 30% dos episó-
dios de vómitos não biliosos que ocorrem em crianças com
menos de um ano de vida3. A sua etiologia é provavelmente
multifactorial, contribuindo factores genéticos e ambientais.
Algumas teorias sobre o seu desenvolvimento têm sido pro-
postas entre as quais destaca-se um défice localizado de óxido
nítrico sintase, alterações na enervação muscular e uma
expressão alterada de marcadores neuronais4-6. Roger IM pro-
pôs um mecanismo dinâmico de hiperacidez gástrica induzido
por níveis de gastrina pós-prandiais aumentados7.
No diagnóstico diferencial de EHP devem considerar-se
outras causas de obstrução gástrica distal, pilórica ou duo-
denal (habitualmente designadas de Gastric Outlet Obstruc-
tion). Estas podem ser congénitas (EHP do pequeno lactente,
atrésia pilórica, duplicação gastroduodenal ou pâncreas hete-
rotópico) ou adquiridas (úlcera péptica, ingestão caustica,
neoplasia, gastrenterite eosinofílica8.
Figura 1 – Gráfico de curvas de percentis mostrando evolução ponde-
ral nos primeiros quatro meses de vida, com peso inferior ao percentil
5 (p5) aos 4 meses, altura do diagnóstico de estenose hipertrófica do
piloro (informação retirada do boletim de saúde infantil e juvenil).
Figura 2 – Estudo radiológico contrastado do trânsito gastro-esofá-
gico: estômago distendido e hipercinético com ausência de passagem
de contraste para o duodeno.
Com o advento da ecografia, associado a uma maior suspeita
clínica, a idade média e a forma de apresentação clínica têm-se
alterado. Papadakis et al mostrou que em 1975 a idade média
de diagnóstico era de 5,4±3 semanas, mais tardia que em 1995
(3,4±1,3 semanas). Nesta casuística 88% dos lactentes não
apresentavam alterações metabólicas9.
A idade de diagnóstico mais tardia descrita é 5 meses de
idade10 excluindo-se causas adquiridas de obstrução gástrica,
entidade com fisiopatologia distinta. Os lactentes prematuros,
com alterações na deglutição (fenda palatina), com antece-
dentes de cirurgia abdominal ou de patologia malformativa
gastrointestinal ou do sistema nervoso podem ter formas de
apresentação atípicas. Weinstein et tal descreve cinco lacten-
tes ex-prematuros e dois com patologia abdominal com EHP,
que apresentam perda ponderal, letargia ou vómitos esporá-
dicos, e em que sépsis ou aderências peritoneais foram pri-
meiramente consideradas no diagnóstico11.
A ecografia é o exame de diagnóstico recomendado, por ser de
fácil execução, acessível, evitar a radiação ionizante e ter uma
sensibilidade e especificidade aproximadamente de 100%,
dependendo da experiência do imagiologista3. Um estômago
muito distendido, uma apresentação precoce no processo da
doença, um lactente prematuro ou a inexperiência do imagio-
logista são causas possíveis de resultados ecográficos falsa-
mente negativos e que devem ser considerados quando existe
uma forte suspeita clínica3.O trânsito gastro-esofágico foi, no
passado, considerado o método de eleição no diagnóstico de
EHP. Actualmente é recomendado para excluir outras enti-
dades, como hérnia esofágica, patologia malformativa ou
quando a idade do lactente que vomita já não pertence ao inter-
valo habitual da EHP e o índice de suspeita clínica é baixo3.
Pela persistência dos vómitos sem etiologia específica foi rea-
lizado um trânsito gastro-esofágico cujos achados radiológicos
de ondas peristálticas ineficazes e um estômago distendido
foram sugestivos de uma obstrução gástrica crónica.
No caso apresentado, aos dois meses de vida não existiam cri-
térios ecográficos de EHP. Entre os dois e os quatro meses de
vida, a criança foi acompanhada no Centro de Saúde. O atraso
na referenciação pela má progressão ponderal contribuiu para
um diagnóstico tardio.
Aos quatro meses, face à tríade de alcalose metabólica, hipo-
caliémia e alterações do ionograma urinário, associada a uma
tensão arterial normal colocou-se como hipótese de diagnós-
tico Síndrome de Bartter. A ausência de alterações na densi-
dade urinária, no ionograma de urina de 12 horas, nos níveis
de renina e aldosterona permitiram excluir este diagnóstico2.
Na literatura encontrou-se um caso clínico de EHP que se
apresentou sob a forma de síndrome pseudo-Bartter12.
A alergia às proteínas do leite de vaca foi também considerada
uma vez que pode ter uma apresentação inaugural muito
variável, com vómitos e má progressão ponderal.
Após a correcção da desidratação e das alterações electrolíticas,
a piloromiotomia de Ramstedt é o tratamento de escolha, com
poucas complicações e com uma taxa demortalidade de 0-0,5%1.
Com este caso, pretende-se alertar para as apresentações atí-
picas de EHP e para o facto de que embora rara numa criança
com mais de três meses de vida, deve ser considerada em lac-
tentes com vómitos não-biliosos persistentes, com alcalose
hipoclorémica e/ou melhoria rápida após a re-hidratação.
Uma ecografia abdominal anterior sem critérios de EHP não
deve excluir de forma definitiva o diagnóstico. Assim, por ser
uma patologia dinâmica, se existir um elevado grau de sus-
peição clínica deve repetir-se o estudo ecográfico e no caso de
persistirem dúvidas relativamente ao diagnóstico deve rea-
lizar-se um estudo radiológico contrastado.
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